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 چکیده فارسی 
های مختلف ایجاد می کند  و باعث  ها را در میزبان وسیعی از بیماریهرپس ویروس طیف 
استفاده از شیرابه گیاه  عفونت پایدار در میزبان شده که با فعالیت دوره ای ویروس همراه است.
خشخاش )تریاک ( برای مقاصد دارویی یا تفریحی دارای سابقه طوالنی در بسیاری از نقاط جهان 
ا در برابر انواع بیماری ها آسیب پذیر می کند. طی تکامل و سازگاری است. مصرف آن، فرد  ر
ژنتیک در تاثیر محرک های محیطی بر سرنوشت سلول  آلوده به ویروس  ، مکانیسم های اپی رفتاری
نقش کلیدی دارند با توجه به نقطه اثر ماده مخدر تریاک بر مغز و سلولهای عصبی که محل مخفی 
سیمپلکس است ، به بررسی سرواپیدمیولوژی این عفونت ویروسی در مصرف شدن ویروس هرپس 
 کنندگان تریاک در مقابل گروه سالم پرداخته شد .
مرد  171شامل  11±36.8نمونه سرمی با میانگین سنی  512شاهد تعداد  -در این مطالعه مورد
با میانگین سنی درصد  2/11نفر زن معادل  25و   6±30درصد با میانگین سنی  2/08معادل 
سال  از افراد معتاد به تریاک  مراجعه کننده به مرکز بیماریهای رفتاری کرمان در فاصله  38±11
نمونه سرمی از اهدادکنندگان خون که در فرم اهدا ، سابقه  588ماهه تهیه شد و تعداد  6زمانی 
 ، دریافت گردید .   7.4±37.03مصرف تریاک را در یکسال گذشته نداشته اند با میانگین سنی 
-HSVدرصد بود در حالی که میزان  28/15در افراد کنترل  HSV-IgMدر این مطالعه میزان 
IgG   درصد بود. میزان  2/21در این گروهHSV-IgG  در گروه مورد بررسی شد ، که از این
صد( در 1/57نفر ) 68منفی بودند در حال که  HSV-IgGدرصد( به لحاظ  1/75نفر ) 122تعداد 
در افراد   HSV-IgMگیری  را داشتند. از طرف دیگر اندازه HSV-IgGاز این افراد در سرم خود 
نفر  1منفی بودند اما  HSV-IgM( از افراد به لحاظ  0/12) 586مورد مطالعه مشخص کرد 
 مثبت بودند HSV-IgMدرصد( از نظر  5/2)
درصد در  21/11درصد و  25/12در زنان  HSV-IgGبراساس جنس نشان داد   IgGبررسی 
 28/28درصد و در مردان  11در زنان  HSV-IgGمردان بود. در حالی که در گروه کنترل میزان 
در زنان معتاد IgGدرصد بود. با توجه به این مشاهدات و نتیجه گیری ها مشخص شد که سطح 
افزایش داشته در  نسبت به زنان گروه کنترل تفاوت چندانی به وجود نیامده و به اندازه اندکی
صورتی که در مردان برعکس بوده این موضوع و سطح آنتی بادی به نسبت قابل تاملی کاهش داشته 
 
است که این موضوع نشان می دهد در مردان مصرف تریاک و اعتیاد به آن باعث کاهش سطح آنتی 
 HSV-IgM درصد زنان به لحاظ 11/2در مطالعه حاضر نشان داده شد که   می شود. IgGبادی 
منفی بودند . همچنین در گروه کنترل میزان  HSV-IgMمثبت بودند در حالی که مردان به لحاظ  
HSV-IgM  درصد بود)  2درصد و در مردان  2/7در زنانP-value<0.001 با توجه به این.)
در مردان و  HSV-IgMنتایج  نشان داده شد که مصرف تریاک و اعتیاد به آن باعث کاهش سطح 




Background: Herpes virus causes a wide range of diseases in 
different hosts and causes persistent infection in the host 
associated with periodic virus activity. The use of opium poppy 
leachate for medicinal or recreational purposes has a long history in 
many parts of the world. Its use makes the person vulnerable to all 
kinds of diseases. During behavioral evolution and adaptation, 
epigenetic mechanisms play key roles in influencing environmental 
stimuli on the fate of virus-infected cells, considering the effect of 
opium on the brain and nerve cells that are the site of herpes 
simplex virus infection. Viral in opium users versus healthy group. 
Materials and Methods: In this case-control study, 215 serum 
samples with mean age of 36.8 ± 11 included 173 males 80.5% with 
mean age of 6 36.8±11and 42 females equivalent to 19.5% with 
mean age of 38 ± 11 years. Opium referred to Kerman Center for 
Behavioral Diseases was prepared within 6 months and 200 serum 
donors who had no previous history of opium use in the form of 
donation received mean age 37.03 ± 7.4.all samples were evaluated 
by Elisa for HSV IgM, HSV IgG. 
Results: In this study, HSV-IgM in control group was 12.50%, while 
HSV-IgG in 53.5%. HSV-IgG levels were assessed in case group, Out 
of 251 samples, there were positive 60 (27.9%) samples for HSV-
IgG. On the other hand, HSV-IgM measurement showed that HSV-
IgM were positive in 9 (4.2%) samples. 
 
Evaluation of IgG analysis showed that HSV-IgG in females was 
14.42% and 13.49% in males, respectively. Whereas in the control 
group HSV-IgG level was 13% in females and 40.50% in males. 
Conclusion: Based on these observations and conclusions, it was 
found that the level of IgG in addicted women was not significantly 
different from that of the control group and slightly increased, 
whereas in men it was the opposite, and the level of antibody 
decreased significantly. It has been shown that in men, opioid use 
and addiction decrease IgG antibody levels. The present study on 
case group showed that 4.19% of females were HSV-IgM positive 
while in men HSV-IgM were negative. Also in the control group 
HSV-IgM level was 7.5% in women and 5% in men (P-value 
<0.001).According to these results, it was shown that opium 
consumption and addiction decrease the level of HSV-IgM in men 
and women (P-value <0.001). 
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